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Bevor  ich  von  cler  Symptomatologie  und  der  Diagnose 
des  hämorrhagischen  Lungeninfarktes,  dem  eigentlichen 
Thema  meiner  Arbeit,  rede,  will  ich  in  der  Kürze  die 
pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  und  die 
verschiedenen  Ansichten  über  die  Ursachen  und  die 
Entstehungsweisen  des  hämorrhagischen  Infarktes 
auseinandersetzen. 

Bekanntlich  war  Lännec  der  erste  Autor,  welcher 
eine  genaue  anatomische  Beschreibung  des  hämorrha- 
gischen Lungeninfarktes  gegeben  hat.  In  seiner  classi- 
schen  Arbeit  „De  l’auscultation  mediate  ou  traitö  du 
diagnostic  des  maladies  des  poumons  et  du  coeur,  tome 
second,  page  41 — 44“  heisst  es: 

„Cette  alteration  consiste  en  un  endurcissement  egal 
ä celui  du  poumon  le  plus  fortement  hepatise,  mais 
d’ailleurs  tout-ä-fait  different.  Cet  endurcissement  est 
toujours  partiel  et  n’occupe  meme  jamais  une  grande 
partie  du  poumon;  son  etendue  la  plus  ordinaire  est 
d’un  ä quatre  pouces  cubes.  11  est  toujours  tres-exac- 
tement  circonscrit;  et,  au  point  oü  cesse  l’induration, 
l’engorgement  est  aussi  considerable,  que  vers  son  centre. 
Le  tissu  pulmonaire  environnant  est  tout-ä-fait  crepitant 
et  sain , et  n'offre  rien  d’analogue  ä cette  densite  pro- 
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gressivement  moindre  ä mesure  qu’on  s’öloigne  du  lieu 
affecte  que  l’on  observe  dans  la  peripneumonie.  Le 
tissu  pulmonaire  est  souvent  meine  tres-päle  autour  des 
engorgemens  hemoptysiques : quelquefois  cependant  il 
est  fortement  rose  ou  meine  rouge,  et  enfiltre  ou  plutot 
teint  d’une  certaine  quantite  de  sang  vermeil ; mais,  dans 
ce  cas  meine,  la  ligne  de  demarcation  entre  l’engorge- 
ment  dense  et  la  legere  Infiltration  sanguine  dont  il  s’  agit 
est  toujours  tres-tranchee. 

La  partie  engorgee  presente  une  couleur  d’un  rouge 
noir  tres-fonee  et  tout-ä-fait  semblable  ä celle  d’un  caillot 
de  sang  veineux.  La  surface  des  incisions  est  granulee, 
comme  dans  l’hepatisation ; mais,  d’ailleurs,  l’aspect  de 
ces  deux  alterations  est  tout-ä-fait  different.  Dans  l’he- 
patisation  au  second  degre,  la  couleur  vermeille  du  tissu 
pulmonaire  enflamme  laisse  distinguer  parfaitement  les 
tacbes  noires  pulmonaires , les  vaisseaux  et  les  legeres 
intersections  celluleuses  qui  partagent  cä  et  lä  le  tissu 
du  poumon ; et  c’est  meme  le  melange  de  ces  Couleurs 
qui  donne,  comme  nous  l’avons  dit,  au  poumon  l’hepa- 
tffee  l’aspect  de  certains  granits.  La  meme  chose  s’ob- 
serve  encore  dans  la  peripneumonie  au  troisieme  degre, 
et  lorsque  l’infiltration  purulente  a converti  la  totalit4 
du  poumon  en  une  masse  jaunätre.  Dans  l’engorgement 
h&noptysique,  au  contraire,  la  partie  endurcie  presente 
un  aspect  tout-ä-fait  homogene,  et  sa  couleur,  presque 
noir  ou  d’un  brun  rouge  tres-fonce,  ne  pennet  de  di- 
stinguer autre  chose  de  la  texture  naturelle  du  poumon 
que  les  bronches  et  les  plus  gros  vaisseaux,  dont  les 
tuniques  ont  meme  perdu  leur  couleur  blanche  et  sem- 
blent  teintes  de  sang. 
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Si  l’on  ragle  avec  le  scalpel  la  surface  de  ces  in- 
cisions,  on  en  enleve  un  peu  de  sang  tres-noir  et  ä 
demi  coagule,  mais  en  beaucoup  moindre  quantite  que 
la  serosite  sanguinolente  qui  suinte  d’un  poumon  hepa- 
tise  au  second  degre.  Les  granulations  que  presente 
la  surface  des  incisions  quand  on  l’expose  ä contre-jour 
m’ont  toujours  paru  plus  grosses  que  dans  Hepatisation. 

Quelquefois  le  centre  de  ces  indurations  est  ramolli 
et  rempli  par  un  caillot  de  sang  pur. 

Cette  lesion  est  evidemment  le  resultat  d’une  exha- 
lation  sanguine  dans  le  parenchyme  pulmonaire  lui-meme, 
c’est-ä-dire  dans  les  alveoles  a^riennes,  et  c’est  par  cette 
raison  que  je  crois  devoir  la  designer  sous  le  nom 
d’apoplexie  pulmonaire : eile  ressemble  en  effet  entiere- 
ment  k l'exbalation  sanguine  cerebrale  qui  produit  Tapo- 
plexie.  — On  rencontre  quelquefois  deux  ou  trois  en- 
gorgemens  semblables  dans  le  meme  poumon,  et  assez 
souvent  les  deux  poumons  sont  affect^s  a-la-fois  de  la 
meme  maniere.  Ces  engorgemens  se  trouvent  ordinai- 
rement  vers  le  centre  du  lobe  inferieur,  ou  vers  la  partie 
posterieure  moyenne  du  poumon ; et  c’est  par  consequent 
dans  le  dos  et  les  parties  infdrieures  de  la  poitrine  qu’il 
faut  les  chercher  avec  le  cylindre“. 

Die  späteren  Autoren  haben  der  anatomischen  Be- 
schreibung kaum  etwas  Wesentliches  hinzugefügt,  und 
nur  darüber,  ob  der  hämorrhagische  Infarkt  Lännec’s, 
welcher  sich  bei  Herzkrankheiten  findet,  mit  den  meta- 
statischen Ileerden,  welche  sich  im  Verlauf  von  Venen- 
thrombosen oder  von  diffusen  Eiterungen  und  Nekrosen 
im  grossen  Kreislauf  zuweilen  in  der  Lunge  entwickeln, 
identisch  sei,  ist  hie  und  da  diskutirt  worden.  Der  bei 
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Herzkrankheiten  vorkommende  hämorrhagische  Infarkt 
findet  sich  (s.  o.)  in  der  Regel  nach  dem  Mittelpunkte 
des  untern  Lappens,  oder  nach  dem  hintern  mittleren 
Theile  der  Lunge  zu,  die  metastatischen  Heerde  dagegen 
fast  ausschliesslich  an  der  Peripherie  der  Lunge ; die  bei 
Herzkrankheiten  vorkommenden  Infarkte  führen,  wenn 
der  Kranke  am  Leben  bleibt,  in  der  Regel  zur  Verödung 
der  betreffenden  Lungenpartie,  die  bei  Venenthrombosen, 
Verjauchungen  u.  s.  w.  im  grossen  Kreislauf  vorkom- 
menden metastatischen  Infarkte  zu  Nekrose  und  Abscess- 
bildung.  — 

Ich  nehme  keinen  Anstand,  es  für  höchst  wahr- 
scheinlich zu  erklären,  dass  beide  Formen  identisch  sind 
und  zwar  aus  folgenden  Gründen  : 

Erstens  kommt  der  hämorrhagische  Infarkt  bei 
Herzkrankheiten  gleichfalls  zuweilen  ausschliesslich  an 
der  Peripherie  der  Lungen  vor  (s.  Krankengeschichten) 
und  in  andern  Fällen  sind  neben  Infarkten,  welche  ihren 
Sitz  in  der  Mitte  der  Lungenlappen  haben,  andere  an 
den  Stellen  vorhanden , an  welchen  die  metastatischen 
Infarkte  und  Abscesse  vorzukommen  pflegen. 

Zweitens  halte  ich  es,  wie  ich  später  ausführlich 
auseinandersetzen  werde,  für  höchst  wahrscheinlich,  dass 
die  bei  Herzkrankheiten  vorkommenden  Infarkte  ebenso 
wie  die  bei  Venenthrombosen  und  Verjauchungen  im 
grossen  Kreislauf  vorkommenden  auf  Embolie  beruhen. 
Wenn  bei  der  letzteren  Form  die  Infarkte  in  der  Regel 
an  der  Peripherie  sitzen,  so  hat  diess  wohl  darin  seinen 
Grund,  dass  die  Emboli  gewöhnlich  kleiner  sind  und 
erst  die  feineren , bis  zur  Peripherie  vorgedrungenen 
Gefässe  verstopfen,  während  die  Emboli,  welche  nach 
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der  Ansicht  von  Gerhardt,  der  ich  mich  ansehliesse, 
bei  Herzkrankheiten  zu  Infarkten  führen,  in  der  Regel 
grösser  sind  und  weitere,  in  der  Nähe  des  Hylus  gele- 
gene Gefässe  verstopfen.  Gelangen  ausnahmsweise  bei 
Herzkrankheiten  kleine  Emboli  in  die  Lungenarterien, 
so  verstopfen  sie  gleichfalls  engere  Gefasse,  welche  bis 
zur  Peripherie  vorgedrungen  sind,  der  Sitz  des  Infarktes 
ist  dann  ein  peripherisch  gelegener  Lobulus. 

Endlich  drittens  kann  ich  die  verschiedenen  Aus- 
gänge der  einen  oder  andern  Form  keineswegs  alseinen 
Beweis  gegen  die  Identität  gelten  lassen ; denn  die  ver- 
schiedenen Ausgänge  hängen  unverkennbar  von  der 
verschiedenen  Natur  des  eingewanderten  Embolus  ab. 
Ist  der  Embolus  ein  Fibringerinnsel,  so  nimmt  der  hä- 
morrhagische Infarkt  den  Ausgang  in  Verödung  der 
betreffenden  Lungenpartie ; ist  dagegen  der  Embolus  ein 
verjauchtes  oder  gangränöses  Gewebspartikelchen , so 
nimmt  der  Infarkt  den  Ausgang  in  Nekrose  des  betrof- 
fenen Lobulus. 


Es  gibt  vielleicht  keine  Krankheit,  über  deren  U r- 
sachen  so  verschiedene  Ansichten  aufgestellt  worden 
sind,  als  eben  über  die  Entstehung  des  hämorrhagischen 
Infarktes.  Ich  will  nur  kurz  die  wichtigsten  derselben 
anführen : 

Lännec  erklärt  den  hämorrhagischen  Infarkt  für 
einen  weniger  intensiven  Grad  der  Lungenapoplexic  und 
scheint  auch  die  Ursachen  beider  Krankheiten  identifi- 
ciren  zu  wollen. 
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Bochdalek  J)  findet  die  Ursache  der  hämorrha- 
gischen Infarkte  in  einer  Entzündung  desjenigen  Theils 
der  Lungenarterie,  welcher  sich  in  der  betreffenden 
Lungenportion  verzweigt  und  zwar  hält  er  die  Capillaren 
und  feinsten  Gefässchen  für  den  Ausgangspunkt  dieser 
Entzündung. 

Dittrich 1  2)  führte  die  Ursache  des  Infarktes  auf 
einen  atheromatösen  Process  in  den  Lungenarterien 
zurück. 

Heschl  3)  glaubt,  der  hämorrhagische  Infarkt  sei 
nichts  Anderes  als  eine  lobuläre  Pneumonie,  die  in  einem 
weiter  vorgeschrittenen  Stadium  zu  Blutstauung  und  so 
zu  allen  Symptomen  des  Infarktes  führen  könne. 

Ganz  anders  sagt  Rokitansky  4):  „die  sämmt- 
lichen  Infarkte  werden  durch  eine  Obturation  der  klein- 
sten Lungenarterienzweige  und  der  Capillaren  veranlasst, 
indem  diese  eine  collaterale,  zu  Hämorrhagie  und  Ex- 
sudation führende  Hyperämie  zur  Folge  hat.  Die  Ob- 
turation besteht  in  Embolie  oder  in  einer  durch  die 
Aufnahme  von  Eiter,  Jauche  in’s  Blut  veranlassten  Er- 
starrung des  Blutes  an  Ort  und  Stelle. 

Der  hämorrhagische  Infarkt  hängt  mit  Gerinnungen 
in  Venen  und  besonders  oft  mit  Gerinnungen  im  rechten 
Herzen  zusammen.  In  Betreff  der  letzteren  sind  es  ganz 
vorzüglich  die  Fälle  von  Hypertrophie  und  Dilatation 
des  rechten  Herzens  von  namhafter  Stenose  im  Ostium 
venosum  sinist. , in  denen  es  nämlich  zu  Fibrinabsatze 

1)  Schmidt’s  Jahrbücher  B.  50.  S.  36. 

2)  Schmidt’s  Jahrbücher  B.  69.  S.  308. 

3)  Prager  Yierteljahrsschrift  Jahrgang  1857,  B.  54.  S.  31. 

4)  Rokitansky,  Pathologische  Anatomie  B.  III.  S.  78. 
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in  dem  Ventrikel  sowohl,  wie  auch  ganz  besonders  in 
der  starren  Aurikel  des  Hohlvenensaekes  gekommen  ist. 
Unter  diesen  Bedingungen  ist  der  Infarkt  auch  vorzüg- 
lich ausgebildet,  indem  die  Extravasation  durch  die 
Stauung  von  der  Stenose  her  in  hohem  Grade  begün- 
stigt wird ; auch  ist  er  öfter  von  theilweiser  Elimination 
des  Extravasates  auf  Bronchialwegen  d.  i.  von  Hämoptoe 
begleitet“. 

Dieser  Standpunkt  steht  mit  den  Beobachtungen 
Gerhardt’s  in  vollständigem  Einklänge.  Derselbe 
veröffentlichte  im  vorigen  Jahrgang  der  Würzburger 
medicinischen  Zeitschrift  einen  höchst  interessanten  Auf- 
satz mit  dem  Titel:  Thrombosis  cordis  dextri  x).  Darin 
heisst  es:  „Bei  allen  umfangreichen  hämorrhagischen 
Infarkten,  die  bei  Herzkrankheiten  zur  Section  kamen, 
konnten  Verstopfungen  der  zuführenden  Lungenarterien- 
äste constant  nachgewiesen  werden  und  zwar  mit  aller 
Leichtigkeit,  bei  sehr  kleinen  Infarkten  misslingt  es 
bisweilen,  aber  sicher  nur  der  technischen  Schwierig- 
keiten halber.“  Dass  diese  Embolie  auf  Stauung  im 
kleinen  Kreislauf  bei  Herzkranken  und  Emphysematikern 
und  auf  Gerinnung  des  Blutes  im  rechten  Herzen  be- 
ruhe , vorausgesetzt , dass  keine  Gerinnselbildung  im 
grossen  Kreislauf  nachgewiesen  werden  kann,  beweist 
Gerhardt  an  4 eclatanten  Krankengeschichten  so 
treffend,  dass  man  kaum  mehr  Anstand  nehmen  kann, 
dieser  Ansicht  beizutreten. 

Ich  finde  schon  bei  Günsburg1 2)  2 Fälle  von 

1)  Würzburger  medic.  Zeitschrift  B.  5.  S.  241. 

2)  Klinik  der  Kreislaufs-  und  Athmungsorgane,  Breslau  185G. 
S.  501. 
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Stenose  des  linken  Ostium  venosum,  die  zu  hämorrha- 
gischen Infarkten  führte , verzeichnet , bei  denen  die 
Section  neben  den  Veränderungen  in  der  Lunge  ergab, 
dass  der  rechte  Vorhof  in  einem  Falle  durch  feste  Blut- 
gerinnsel, im  andern  durch  locker  geronnenes  Blut  und 
lose  Faserstoffgerinnsel  ausgedehnt  war.  Der  Verfasser 
wusste  zw’ar  diese  2 Befunde  noch  nicht  in  näheren 
Zusammenhang  zu  bringen , sie  lassen  sich  aber  sicher 
ganz  für  die  Ansicht  Ge  r har  dt’ s verwei'then.  End- 
lich möchte  ich  auf  meine  eigenen  Krankengeschichten 
verweisen,  namentlich  auf  Fall  II.,  V.  und  VII. 


Was  nun  die  Diagnose  der  hämorrhagischen  In- 
farkte betrifft,  so  ist  dieselbe  lange  Zeit  sehr  vernach- 
lässigt, ja  meist  für  beinahe  ganz  unmöglich  gehalten 
worden.  Erst  Wunderlich,  Niemeyer  und  nament- 
lich Gerhardt  haben  sich  näher  mit  der  Diagnose 
dieser  so  häufigen  und  wichtigen  Krankheit  beschäftigt: 
und  mit  Hilfe  dieser  Beobachter  und  an  der  Hand  einer 
Reihe  von  Krankengeschichten,  die  ich  den  hiesigen 
klinischen  Journalen  entnahm,  und  von  denen  ich  am 
Schlüsse  die  interessantesten  folgen  lasse,  will  ich  es 
versuchen,  ein  möglichst  getreues  und  vollständiges  Bild 
von  der  Symptomatologie  der  Lungeninfarkte  wiederzu- 
geben. 

Wir  haben  dabei  vor  Allem  in’s  Auge  zu  fassen: 

1)  Die  ätiologischen  Momente.  Der  hä- 
morrhagische Infarkt  ist  immer  eine  sekundäre  Erschei- 
nung und  kommt  am  häufigsten  vor  bei  Herzkrankhei- 
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ten,  dieselben  bestehen  meistens  in  Stenose  der  Mitralis 
oder  auch,  aber  weitaus  seltener,  in  Degeneration  des 
Herzfleisches  oder  in  einfacher  Dilatation  des  Herzens. 
Der  hämorrhagische  Infarkt  tritt  jedoch  erst  in  den 
späteren  Stadien  der  Herzkrankheiten  auf,  wenn  die 
Compensation  durch  den  rechten  Ventrikel  unvollständig 
geworden  und  zu  den  früheren  Symptomen  eines  Herz- 
fehlers auch  noch  Erscheinungen  einer  Stauung  des 
Blutes  im  grossen  Kreisläufe , also  namentlich  Cyanose, 
Hydrops  etc.  getreten  sind.  — Auffallend  häufig  führen 
Herzleiden  während  des  Puerperiums  zu  hämorrha- 
gischen Infarkten,  wie  auch  zwei  meiner  Krankenge- 
schichten beweisen.  Es  dürfte  nicht  unwahrscheinlich 
erscheinen,  dass  das  Blut  während  des  Puerperiums 
eine  besondere  Neigung  zu  Gerinnung  besitzt,  einen 
Beweis  dafür  sehe  ich  in  der  Phlegmasia  alba  dolens. 
Ferner  tritt  bekanntlich  während  der  Schwangerschaft 
in  manchen  Organen,  wie  in  der  Leber,  den  Nieren  etc. 
eine  parenchymatöse  Degeneration  auf;  erstreckt  sich 
dieselbe  nun  auch  auf  das  Herz,  so  wird  die  ächte 
Hypertrophie  unächt  und  damit  die  Compensation  auf- 
gehoben. 

Die  Reihe  der  Einzelsymptome  des  hämorrhagischen 
Infarktes  wird  gewöhnlich  eröffnet 

2)  durch  einen  akuten  dyspnoischen  Anfall 
oder  doch  durch  eine  hochgradige  Steigerung 
der  bereits  vorhandenen  Dyspnoe.  Diese  Erscheinung 
tritt  meist  ein  ohne  alle  nachweisbare  Ursache,  oft  wäh- 
rend der  Kranke  im  Bette  liegt  und  weder  körperlich 
noch  geistig  aufgeregt  ist.  Zu  dieser  Dyspnoe  gesellt 
sich  oft  Stechen  in  der  einen  oder  andern  Seite.  Das 
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Gesicht  des  Kranken  ist  bleich,  die  Extremitäten  sind 
kühl,  in  seinen  Mienen  malt  sich  Angst  und  Verzweif- 
lung, manchmal  ist  auch  das  Sensorium  benommen. 
Der  Puls  ist  klein  und  oft  kaum  zu  zählen.  Die  Kör- 
pertemperatur ist  wenig  erhöht,  ja,  wie  Gerhardt 
fand,  manchmal  unter  der  Norm,  erst  in  den  späteren 
Stadien  findet  eine  Temperatursteigerung  statt.  Diese 
Anfälle  dauern  gewöhnlich  einige  Stunden , sie  haben 
grosse  Neigung  sich  zu  wiederholen  und  zwar  in  ziem- 
lich unregelmässigen  Pausen , es  rühren  diese  Recidive 
wohl  ohne  Zweifel  von  der  Entstehung  neuer  Infarkte  her. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  gesellt  sich  zu  den  be- 
schriebenen Symptomen  ein  weiteres  und  für  die  Dia- 
gnose so  wichtiges  Symptom,  dass  bei  dem  Fehlen  des- 
selben, was  leider  manchmal  der  Fall  ist,  es  kaum 
gelingt,  die  Diagnose  mit  Sicherheit  zu  stellen,  und  zwar 
sind  diess  3)  die  äusserst  charakteristischen 
Sputa.  Dieselben  haben  auf  der  einen  Seite  grosse 
Aehnlichkeit  mit  den  pneumonischen,  sind  meist  ebenso 
innig  mit  Blut  gemischt  und  kommen  denselben  auch 
in  ihrer  Menge  ziemlich  gleich,  auf  der  andern  Seite 
aber  sind  sie  weniger  zäh,  sie  sind  dunkler  und 
dauern  länger  an.  Trefien  diese  letzteren  drei  Eigen- 
schaften zu,  so  genügen  die  Sputa  fast  ebenso  zur 
Diagnose  der  hämorrhagischen  Infarkte  als  die  pneu- 
monischen zur  Diagnose  der  Pneumonie. 

Weitere  Kennzeichen  des  hämorrhagischen  Infarktes 
sind : 4)  Physikalischer  Nachweis  einer  V e r- 
dichtung  des  Lungengewebes  sowie  von  Bron- 
chialathmen  an  dieser  Stelle.  Schon  Lännec  sagt: 
„Es  gibt  zwei  Hauptzeichen  der  hämoptoischen  An- 
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schoppung,  das  erste  ist  das  Fehlen  der  Respiration  in 
einem  nicht  sehr  ausgedehnten  Theile  der  Lunge , das 
zweite  ein  knisterndes  Rasseln  in  der  Umgebung  dieser 
Stelle.“  Wunderlich  legt  besonders  Gewicht  auf  das 
Vorhandensein  einer  verbreiteten  Ungleichheit  der  Per- 
kussion des  Thorax , sowie  auf  Vorhandensein  einer 
Dämpfung  an  Stellen,  wo  weder  Tuberkulose  noch 
Pneumonie  zu  beginnen  pflegen.  Gerhardt  schreibt: 
„Erst  nach  einigen  Tagen  findet  sich  da  und  dort  an 
der  Lunge  eine  Dämpfung  vur , die  in  den  nächsten 
Tagen  sich  noch  ausbreitet.  Diese  Dämpfung  fällt 
durch  das  Hinzutreten  serösen  Pleuraergusses  oft  grös- 
ser aus  als  der  Infarkt , im  Bereiche  derselben  ist  das 
Athmen  anfangs  vesikulär,  dann  treten  knatternde,  un- 
gleich blasige  Rasselgeräusche  auf,  die  nach  und  nach 
klingend  werden , während  zugleich  bronchiales  Ath- 
mungsgeräusch  an  die  Stelle  des  vesikulären  tritt.“ 

Nach  meiner  Ansicht  mögen  diese  Erscheinungen 
wohl  Vorkommen,  aber  jedenfalls  selten;  in  keiner  mei- 
ner Krankengeschichten  finde  ich  eine  für  den  hämor- 
rhagischen Infarkt  charakteristische  umschriebene  Däm- 
pfung mit  Bronchialathmen  etc.,  überdiess  würden,  wenn 
je  solche  häufiger  Vorkommen  sollten,  die  Grundsätze 
der  physikalischen  Diagnostik  dadurch  gerade  umge- 
worfen , da  die  meisten  Infarkte  so  klein  sind  oder  so 
tief  sitzen,  dass  sie  weder  Dämpfung  noch  Bronchial- 
athmen herbeiführen  können. 

Weit  wichtiger  ist  5)  der  physikalische  Nach- 
weis eines  Pleuraexsudates.  Gerhardt  sagt: 
„Solche  halbentzündliche  halbseröse  Ergüsse  scheinen 
die  Infarkte  öfter  zu  begleiten,  die  Pleura  an  der  Ober- 
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fläche  ist  gewöhnlich  getrübt  etc.“  Ich  kann  diese  Ver- 
muthung  nur  bestätigen;  denn  in  den  meisten  meiner 
Krankheitsfälle  findet  sich  an  den  mittleren  und  unteren 
Partien  des  Rückens  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
und  verbreitete  Dämpfung  des  Perkussionsschalles , so- 
wie bei  allen , welche  zur  Section  kamen , hatte  sich 
zwischen  den  Pleurablättern  eine  beträchtliche  Menge 
seröser  Flüssigkeit  angesammelt.  Eine  Erklärung  dieses 
Ereignisses  ist  gerade  wegen  des  so  häufigen  oberfläch- 
lichen Sitzes  der  hämorrhagischen  Infarkte  wohl  leicht 
zu  finden. 

6)  Physikalischer  Nachweis  einer  akuten 
Verbreiterung  der  Herzdämpfung.  Zwar  ist 
dieses  Symptom  nur  im  I.  Falle  meiner  Krankengeschich- 
ten beobachtet,  aber  sicher  ist  der  Grund  nur  darin  zu 
suchen,  dass  dieser  Erscheinung  bis  jetzt  zu  wenig 
Aufmerksamkeit  geschenkt  wurde.  Gerhardt  legt  be- 
sonderes Gewicht  darauf  und  sucht  die  Ursache  in  Ver- 
stopfung des  rechten  Herzens  und  namentlich  des  rech- 
ten Vorhofes  mit  Blutgerinnseln.  Da  ich  nicht  zweifle, 
dass  diese  Erklärung  Gerhard fs  die  richtige  ist,  we- 
nigstens für  die  meisten  Fälle,  so  glaube  ich,  dass  auf 
dieses  Symptom  grosses  Gewicht  zu  legen  ist. 

7)  Unregelmässigkeit  des  Herz-  und  Puls- 
schlages. Es  ist  diess  zwar  kein  direktes,  wohl  aber 
ein  indirektes  Symptom  d.  h.  es  ist  wohl  meistens  Symp- 
tom der  Herzthrombose ; wo  aber  diese  diagnosticirt  ist, 
gewinnt  auch  die  Diagnose  des  hämorrhagischen  In- 
fax’ktes  an  grosser  Wahrscheinlichkeit. 

Aehnlich  verhält  es  sich  8)  mit  dem  Schwinden 
der  After  ge  räusche  am  Herzen,  wozu  wir  beson- 
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ders  in  Fall  V.  ein  eclatantes  Beispiel  haben.  Auch 
dieses  Symptom  ist  eigentlich  nur  Symptom  der  Herz- 
thrombose, aber  nichts  desto  weniger  manchmal  sehr 
willkommen  zur  Sicherstellung  einer  Diagnose. 

Man  sollte  nun  glauben , mit  der  Ivenntniss  dieser 
charakteristischen  Symptome  ausgestattet  jeden  hämor- 
rhagischen Infarkt  mit  Leichtigkeit  diagnosticiren  zu 
können,  aber  nach  wie  vor  werden  hämorrhagische  In- 
farkte in  vielen  Fällen  zufälliger  Befund  auf  dem  Ob- 
ductionstische  bleiben.  Diess  liegt  daran , dass  kleine 
Infarkte  in  der  That  oft  keine  Symptome  machen,  zwei- 
tens daran,  dass  die  Diagnose  des  hämorrhagischen  In- 
farktes von  akutem  Lungenödem,  welches  auch  ohne 
hämorrhagischen  Infarkt  sich  zuweilen  plötzlich  und 
unerwartet  bei  Herzkrankheiten  entwickelt,  überaus 
schwer,  ja  unmöglich  sein  kann.  Auch  der  hämorrha- 
gische Infarkt  führt  zu  Symptomen  des  Lungenödems 
und  man  hat  oft  die  Frage  aufzustellen,  ob  man  es  mit 
einfachem  Lungenödem  oder  mit  Lungenödem  abhängig 
von  hämorrhagischen  Infarkten  zu  thun  hat.  Das  wich- 
tigste Symptom  für  die  Differentialdiagnose  bleiben  die 
charakteristischen  Sputa,  nächstdem  lege  ich  aber  auch 
Gewicht  auf  die  Verbreiterung  der  Herzdämpfung,  die 
Unregelmässigkeit  des  Herz-  und  Pulsschlages,  das  Ver- 
schwinden der  Aftergeräusche. 

So  schwierig  oder  unmöglich  in  vielen  Fällen  die 
Diagnose  der  hämorrhagischen  Infarkte  sein  mag,  so 
nehme  ich  doch  keinen  Anstand  auszusprechen , dass 
auf  der  andern  Seite  in  einer  namhaften  Anzahl  von 
Fällen  die  Diagnose  mit  Sicherheit  gestellt  werden  kann. 
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I.  Krankengeschichte 


Barbara  Merg,  29  Jahre  alt,  Dienstmagd,  wurde  am 
4.  Januar  1861  auf  die  medicinische  Klinik  aufgenommen. 

Anamnese:  P.  war  als  Kind  gesund.  Ihre  Menstruation 
trat  erst  in  ihrem  27.  Lebensjahre  ein,  wiederholte  sich  seitdem 
in  dreiwöchentlichen  Pausen  und  war  mit  starkem  Blutverlust 
verbunden.  Seit  etwa  4 Jahren  ist  die  Kranke  allmählig  immer 
mehr  kurzathmig  geworden;  zu  der  Kurzathmigkeit  gesellte 
sich  später  Husten  hinzu;  bei  Körperanstrengungen,  durch 
welche  die  Kurzathmigkeit  beträchtlich  gesteigert  wurde,  be- 
kam sie  Herzklopfen.  Seit  14  Tagen  hat  sich  eine  hydropische 
Anschwellung  der  untern  Extremitäten  eingestellt.  Von  Seiten 
der  übrigen  Organe  sind  keine  Krankheitserscheinungen  beob- 
achtet. 

Status  praesens:  Die  Kranke  klagt  noch  immer  über 
Kurzathmigkeit,  Herzklopfen  und  Husten,  der  Auswurf  ist 
spärlich,  catarrhalisch.  Der  Appetit  sowie  die  Stuhlentleerung 
sind  nicht  gestört.  Das  Gesicht  ist  blass,  Lippen  und  Wangen 
mit  cyanotischem  Anflug.  Puls  86,  klein.  Die  physikalische 
Untersuchung  der  Brust  ergibt:  Herzstoss  stark  und  diffus, 
Herzspitze  nach  Aussen  und  Unten  dislocirt,  die  Herzdämpfung 
auffallend  breit,  überragt  auch  den  rechten  Sternalrand.  Bei 
der  Auskultation  hört  man  an  der  Herzspitze  statt  des  ersten 
Tons  ein  langes,  blasendes  Geräusch,  der  zweite  Ton  ist  nicht 
zu  hören.  An  den  übrigen  Ostien  sind  die  Herztöne  rein.  Der 
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zweite  Pulmonalton  massig  verstärkt.  Der  Perkussionssckall 
ist  L.  H.  U.  vom  untern  Rande  des  Schulterblatts  abwärts 
stark  gedämpft,  R.  H.  U.  ohngefähr  2 Finger  breit  unter- 
halb der  Scapula  ebenfalls  Dämpfung.  Im  Umfang  der 
Dämpfung  hört  man  feinblasiges,  feuchtes  Rasseln.  Vorn  nor- 
maler Perkussionsschall  und  verbreitete  Rhonchi  sibilantes  et 
sonori.  Die  obere  Leberdämpfung  ist  etwas  tiefer  als  normal, 
die  untere  überragt  den  Rippenbogen.  Leichtes  Oedem  der 
Bauchdecken,  Bauch  stark  aufgetrieben,  zeigt  deutliche  Fluk- 
tuation , untere  Extremitäten  stark  ödematös.  Der  Urin  ist 
stark  roth  gefärbt,  reichlich  sedimentirt,  ohne  Eiweiss. 

Krankheitsverlauf:  T.  wird  mit  Digitalis  behandelt 
ohne  wesentliche  Besserung.  In  der  Nacht  auf  den  14.  Januar 
verschlimmert  sich  die  Krankheit  plötzlich,  die  Kranke  de- 
lirirt,  die  Dyspnoe  ist  bedeutend  gestiegen,  Gesicht 
stärker  cyanotisch,  Puls  102,  Herzstoss  ziemlich  kräftig, 
unregelmässig,  zuweilen  aussetzend.  P.  ist  wenig  mehr  bei 
klarem  Bewusstsein,  stöhnt  viel.  Respiration  unregelmässig. 
Beschaffenheit  der  Sputa  unbekannt,  da  P.  sie  verschluckt. 
Der  Zustand  der  Kranken  verschlimmert  sich  von  da  an  täg- 
lich; Schlaflosigkeit,  Unruhe,  Stöhnen  nehmen  zu.  Die  Puls- 
frequenz ist  geringer  geworden,  sie  hält  sich  immer  ohngefähr 
auf  einer  Höhe  von  75  Schlägen,  der  Puls  ist  dabei  voll  und 
beständig  unregelmässig.  Am  18.  Januar  wird  die  Herz- 
dämpfung noch  breiter  gefunden  und  unter  der  linken 
Mamma  zeigt  sich  eine  umschriebene  Ekchymose.  Noch  an 
demselben  Tage  erfolgt  der  Tod. 

Obduction  den  19.  Januar.  Dieselbe  ergab:  Keine 
Todtenstarre , bedeutende  Leichenhypostase.  In  der  linken 
Pleurahöhle  ein  reichlicher  seröser  Erguss,  ebenso  in  der 
rechten.  Der  grösste  Theil  der  vordem  Pleurafläche  von  dem 
ausgedehnten  Perikardium  ausgefüllt.  Die  linke  Lunge  retra- 
hirt  sich  stark,  ihr  unterer  Lappen  ist  vollständig  comprimirt, 
fast  ganz  luftleer,  von  lederartiger  Consistenz,  aus  den  grös- 
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seren  Bronchien  entleert  sich  eine  schleimige  Masse ; der  obere 
Lappen  lufthaltig,  stark  ödematös.  In  der  rechten  Lunge  ist 
auch  der  untere  Lappen  lufthaltig,  im  mittleren  Lappen  be- 
findet sich  ein  Kirschgrosser  keilförmiger,  sowie  noch  mehrere 
ähnlich  geformte  hämorrhagische  Infarkte.  Im  Perikar- 
dium  eine  grosse  Menge  Flüssigkeit,  an  der  Herzbasis  fibrinöse 
Gerinnungen.  Das  Herz  ist  im  Ganzen  bedeutend  erweitert, 
namentlich  das  rechte.  Die  Vena  cava  inf.  mit  grossen  Massen 
schwarzen,  schlaff  geronnenen  Blutes  erfüllt,  das  linke  Ostium 
atrioventriculosum  lässt  nicht  ganz  2 Finger  durch;  die  Rän- 
der der  Mitralis  stark  retrahirt,  verkalkt,  im  linken  Ventrikel 
schlaffe,  dunkle  Coagula,  Muskulatur  nicht  wesentlich  verdickt. 
Im  rechten  Ventrikel  einige  speckhäutige  Abscheidungen,  Klap- 
pen normal.  Uebriger  Befund:  Muskatnussleber;  Milz  klein, 
hart,  nicht  besonders  blutreich;  Nieren  etwas  klein,  sonst 
normal. 


II.  Krankengeschichte. 

Johann  Georg  Schlauch,  35  Jahre  alt,  Weber,  wurde 
am  1.  November  1861  in  die  Klinik  aufgenommen. 

Anamnese:  Als  Kind  war  P.  gesund.  In  seinem  16.  Jahre 
erkrankte  er  an  einem  heftigen  akuten  Gelenkrheumatismus, 
der  sich  in  längeren  oder  kürzeren  Pausen  viermal  wiederholte. 
Im  Verlaufe  des  letzten  Recidives,  das  im  Sommer  1859  auf- 
trat, stellten  sich  Dyspnoe  und  Herzklopfen  ein,  welche  nach 
und  nach  einen  bedeutenden  Grad  erreichten.  Vor  einem  Jahre 
will  P.  in  Folge  starker  Anstrengung  zwei-  oder  dreimal  An- 
fälle von  reichlichem  Blutspeien  gehabt  haben. 

Status  praesens:  Der  Kranke  klagt  neben  Kurzathmig- 
keit  und  Herzklopfen  über  häufige  Kopfschmerzen,  über  Appe- 
titlosigkeit, Druck  und  Vollsein  im  rechten  Hypochondrium, 
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sowie  über  plötzlich  aufgetretene  Schmerzen  in  der  rech- 
ten Seite.  Ein  ziemlich  heftiger  Husten  fördert  nicht  beson- 
ders reichliche  einzeln  braun roth  gefärbte,  sonst  zähe, 
sehr  schaumige  Sputa  zu  Tage.  Puls-  und  Athemfrequenz 
sind  bedeutend  erhöht.  Temperatur  38,7°  C.  Das  Gesicht 
des  P.  ist  blass,  die  Lippen  und  Wangen  sind  blau  gefärbt. 
Der  Urin  enthält  mässige  Mengen  Eiweiss.  Bei  Untersuchung 
der  Brust  findet  man:  die  Herzaktion  äusserst  aufgeregt, 
Herzstoss  kräftig,  diffus,  am  deutlichsten  im  6.  Interkostalraum 
nach  Aussen  von  der  Mamillarlinie.  Die  absolute  Herzdämpfung 
beginnt  am  obern  Rande  der  3.  Rippe,  ihre  linke  Grenze  ver- 
läuft durch  die  Brustwarze,  die  rechte  überschreitet  um  ein 
Geringes  den  rechten  Sternalrand,  An  der  Herzspitze  hört 
man  ein  lautes  doppeltes  Geräusch,  der  zweite  Pulmonalton  ist 
verstärkt.  Der  Perkussionsschall  ist  R.  H.  U.  von  der  Mitte 
des  Schulterblatts  an  abwärts  beträchtlich  gedämpft  mit 
leer  tympanitischem  Schall.  Auf  der  linken  Seite  2 Finger 
breit  unterhalb  des  untern  Schulterblattwinkels  beginnend  fast 
absolute  Dämpfung.  Im  Umfang  der  Dämpfung  hört  man 
lautes  Knisterrasseln.  Im  Bereich  der  rechten  Lunge  hört 
man  seitlich  und  vorn  deutliches,  aber  schwaches  Reibungsge- 
räusch; vorn  oben  beiderseits  normale  Perkussion  mit  Yesiku- 
lärathmen.  Die  Leberdämpfung  ist  etwas  vergrössert. 

Krankheitsverlauf:  Auf  Digitalisgebrauch  sinkt  in  den 
nächsten  Tagen  die  Pulsfrequenz,  dagegen  nehmen  Husten  und 
Kurzathmigkeit  zu.  Am  19.  November  bekommt  P.  Schmer- 
zen in  der  Herzgegend  mit  Anfällen  von  Beklem- 
mung, die  ihn  nöthigen,  sich  im  Bette  aufzurichten.  Der 
Puls  ist  klein,  äusserst  frequent ; Herzaktion  sehr  aufgeregt. 
Der  Urin  trüb,  eiweisshaltig;  die  Sputa  auffallend  stark 
blutig,  zum  Theil  violett  gefärbt,  weniger  zäh.  Diese 
Anfälle  von  Dyspnoe  und  von  Schmerzen  in  der  Seite  wieder- 
holen sich  in  den  folgenden  Tagen,  die  Athemnoth  steigert 
sich  so,  dass  P.  fast  immer  aufrecht  im  Bette  sitzen  muss. 
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Die  Dämpfung  am  Rücken  ist  noch  stärker  und  breiter  ge- 
worden, der  Pektoralfremitus , sowie  das  Atkemgeräusck  im 
Umfang  der  Dämpfung  vollkommen  aufgehoben,  nur  noch  dicht 
an  der  Wirbelsäule  einzelne  Rasselgeräusche.  Oberhalb  der 
Dämpfung  Vesikulärathmen,  in  den  Lungenspitzen  tympaniti- 
sclier  Schall  und  Bronchialathmen.  Der  untere  Leberrand 
überragt  deutlich  3 Finger  breit  den  untern  Rippenbogen. 
Beide  untere  Extremitäten  zeigen  bedeutende  hydropische  An- 
schwellung. Die  Sputa  sind  immer  blutig  und  innig  gemischt, 
aber  nicht  so  zäh  wie  die  pneumonischen.  Die  späte- 
ren Tage  zeigen  nichts  Besonderes,  die  subjectiven  Symptome 
wechselnd,  die  Sputa  theils  schleimig  theils  blutig.  Dagegen 
steigt  die  Dämpfung  am  Rücken  immer  höher,  der  untere  Le- 
berrand reicht  bis  zum  Nabel,  das  Oedem  nimmt  immer  mehr 
zu,  auch  der  Husten  macht  Exacerbationen  und  ist  oft  mit 
heftigem  Würgen  und  mit  Brechneigung  verbunden.  Tod  den 
29.  November. 

Obductionsbefund:  Todtenstarre  nicht  vorhanden,  be- 
deutende Leichenhypostase.  In  der  Bauchhöhle  befindet  sich 
eine  ziemliche  Menge  eines  gelblichen,  etwas  trüben  Serums. 
In  der  rechten  Pleurahöhle  eine  sehr  bedeutende 
Menge  klarer,  mit  einigen  Fibrinflocken  gemischter  Flüs- 
sigkeit, viel  weniger  in  der  linken.  Die  linke  Lunge  ist 
fast  überall  lufthaltig,  der  vordere  und  untere  Rand  emphyse- 
matos. Der  obere  Lappen  ist  resistenter,  auf  dem  Durch- 
schnitt von  vermindertem  Luftgehalt,  leicht  granulirt,  stark 
roth  gefärbt.  Die  hinteren  Partien  des  unteren  Lappens  zei- 
gen verminderten  Luftgehalt,  einzelne  Stellen  sind  beinahe 
splenisirt.  In  der  rechten  Lunge  vielfache  luftleere,  zumTheil 
noch  pneumonisch  infiltrirtc  Stellen.  Im  unteren  Lappen  in 
der  Nähe  des  Hylus  befindet  sich  ein  hühnereigrosser, 
keilförmiger,  hämorrhagischer  Infarkt.  Ein  grosser, 
zu  dieser  Stelle  führender  Ast  der  Lungenarterie  ist  durch 
einen  massig  fest  adhärirenden  Thrombus  vollständig  ver- 
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schlossen.  Im  Stamm  der  rechten  Lungenarterie  sitzen  lockere 
Gerinnsel.  Im  Perikardium  eine  massige  Menge  seröser  Flüs- 
sigkeit. Das  Herz  ist  kolossal  vergrössert,  besonders  der 
rechte  Ventrikel,  der  rechte  Vorhof  sehr  bedeutend  ausge- 
dehnt,  mit  reichlichen,  grösstentheils  schwarzen,  we- 
niger speckhäutigen  Gerinnseln  erfüllt.  Die  Muskulatur 
von  normaler  Beschaffenheit,  die  Ränder  der  Trikuspidalklappe 
verdickt,  nicht  retrahirt.  In  der  Pulmonalarterie  findet  sich 
ein  speckhäutiges  Gerinnsel,  welches  in  denVentrikel 
hineinragt  und  zwischen  die  Trabekel  eingefilzt  ist. 
Die  Capacität  des  linken  Ventrikels  ist  nicht  vermehrt,  der 
linke  Vorhof  beträchtlich  dilatirt  und  hypertrophisch.  Das 
Mitralostium  zu  einer  schmalen  Spalte  verengert,  der  Rand 
derselben  ist  verdickt  und  verkalkt;  die  Klappenränder  ver- 
mögen in  keiner  Lage  die  Spalte  vollständig  zu  schliessen. 
Die  Aortaklappen  sind  ebenfalls  verkalkt,  aber  sufficient,  in 
der  Aorta  speckhäutige  Gerinnsel.  — Die  Leber  zeigt  die 
Form  der  atrophischen  Muskatnussleber.  Sonst  ist  nichts  Be- 
merkenswerthes  vorhanden. 


III.  Krankengeschichte. 

Johann  Föttinger,  17  Jahre  alt,  Seiler,  wurde  am 
2.  Februar  1863  in  die  Klinik  aufgenonnnen. 

Anamnese:  P.  war  in  seiner  früheren  Jugend  nie  erheb- 
lich krank.  Im  April  1862  bekam  er  ohne  nachweisbare  Ur- 
sache starke  Durchfälle  mit  Tenesmus  und  heftigen  Leib- 
schmerzen verbunden,  später  soll  den  Dejectionen  viel  Blut 
und  Schleim  beigemischt  gewesen  sein.  Dass  ein  ähnlicher 
Fall  zu  jener  Zeit  in  seinem  Wohnorte  vorgekommen  sei,  er- 
innerte sich  der  Kranke  nicht.  Im  Juli  bemerkte  P.,  dass  er 
kurzathmiger  geworden,  und  dass  er  bei  leichter  Anstrengung 
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starkes  Herzklopfen  bekam.  Zugleich  stellte  sich  Husten  mit 
schaumigem,  weisslichem  Auswurf  ein.  Seit  vorigen  Herbst 
bekam  P.  einigemale  Anfälle  von  Bangigkeit  und  Be- 
klemmung, verbunden  mit  Herzklopfen,  Husten  und 
rostfarbenem  Auswurf.  In  den  letzten  10  Tagen  vor 
seiner  Aufnahme  hatte  sich  sein  Unwohlsein  verschlimmert. 

Status  praesens:  P.  ist  sehr  abgemagert,  seiue  Haut- 
farbe ist  bleich,  schmutzig;  er  klagt  besonders  über  Kurz- 
athmigkeit,  Herzklopfen , Appetitlosigkeit,  über  Druck  und 
Vollsein  auf  der  Brust.  Der  Husten  ist  massig,  die  Sputa 
sind  braun roth,  innig  mit  Schleim  gemischt.  Die  untern 
Extremitäten  zeigen  stark  hydropische  Anschwellung,  der  Leib 
ist  aufgetrieben.  Der  Stuhlgang  ist  jetzt  normal,  der  Urin 
enthält  ziemlich  viel  Eiweiss.  Puls  124,  klein,  Temperatur 
38,9°  C.  Die  physikalische  Untersuchung  der  Brust  ergibt: 
die  Herzaction  sehr  aufgeregt,  der  Herzstoss  sehr  verbreitet, 
am  deutlichsten  im  6.  Interkostalraum,  nach  Aussen  von  der 
Mamillarlinie.  Die  Herzdämpfung  ist  bedeutend  vergrössert, 
besonders  in  die  Breite,  die  rechte  Grenze  überschreitet  den 
rechten  Sternalrand  um  DA  Finger.  An  der  Herzspitze  hört 
man  ein  doppeltes,  blasendes  Geräusch,  die  Aortentöne  sind 
schwach  aber  rein,  der  zweite  Pulmonalton  ist  bedeutend  ver- 
stärkt, die  Halsvenen  unduliren  stark.  Der  Perkussionsschall 
ist  R.  H.  U.  vom  Winkel  der  Scapula  an  beträchtlich  ge- 
dämpft, L.  H.  und  vorn  beiderseits  normaler  Schall.  Im 
Umfang  der  Dämpfung  ist  das  Athemgeräusch  fast  gänzlich 
aufgehoben,  weiter  nach  Oben,  sowie  links  hört  man  reich- 
liches, trockenes  Rasseln,  vorn  überall  Vesikulärathmen.  Die 
Leberdämpfung  beginnt  an  der  6.  Rippe  und  überragt  den 
rechten  Rippenbogen  um  5 Finger. 

Krankheitsverlauf:  Der  Kranke  fühlte  schon  in  den 
nächsten  Tagen  Erleichterung,  die  einzelnen  Symptome  nah- 
men stetig  ab,  besonders  wurde  das  Athmen  wieder  freier, 
später  verschwanden  auch  die  blutigen  Sputa,  doch  waren  die 
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untern  Extremitäten  immer  noch  ödematös  und  der  Puls  ziem- 
lich frequent.  So  verliess  P.  am  1.  März  das  Krankenhaus. 


IY.  Krankengeschichte. 

Christine  Karrer,  48  Jahre  alt,  Waschfrau,  kam  am 
20.  Januar  1864  auf  die  medicinische  Klinik. 

Anamnese:  P.  war  früher  gesund  und  erst  vor  etwa 
3 Jahren  wurde  die  bis  dahin  vollkommen  rüstige  Frau  etwas 
kurzathmig,  dabei  bekam  sie  unbedeutenden  Husten  mit  spär- 
lichem weissem  Auswurf.  Die  Kurzathmigkeit  nahm  immer 
mehr  zu,  nach  Verlauf  eines  Jahres  hatte  sich  auch  Herz- 
klopfen hinzugesellt,  dabei  immer  noch  wenig  Husten  und  spär- 
licher Auswurf.  Vor  einem  halben  Jahre  gesellte  sich  zu  den 
genannten  Erscheinungen  plötzlich  heftiges  Stechen  in  der 
linken  Seite,  die  Sputa  waren  blutig  gefärbt,  die  Kurz- 
athmigkeit war  bedeutend  gestiegen,  daneben  leichte 
Fiebererscheinungen.  Nach  einigen  Tagen  verlor  sich  das 
Stechen  und  das  Fieber,  der  Auswurf  blieb  aber  blutig,  wurde 
dick  und  gelb,  es  traten  leichte  Nachtschweisse  auf.  P.  ma- 
gerte zusehends  ab  und  klagte  über  immer  mehr  zunehmende 
Kurzathmigkeit  und  stärkeres  Herzklopfen.  Mit  dem  Wach- 
sen dieser  Symptome  trat  auch  Anschwellung  der  untern  Ex- 
tremitäten auf. 

Status  praesens:  P.  ist  äusserst  schwach  und  elend, 
Dyspnoe  und  Herzklopfen  haben  einen  hohen  Grad  erreicht, 
Husten  und  Auswurf  mässig.  P.  klagt  überdiess  über  Stuhl- 
verstopfung, Appetitlosigkeit,  über  Druck  und  Vollsein  im 
Epigastrium,  Urinsekretion  normal.  Gesichtsfarbe  bleich,  Lip- 
pen und  Wangen  cyanotisch.  Puls  104,  Respiration  40,  Tem- 
peratur höchstens  38°  C.  Die  physikalische  Untersuchung  der 
Brust  ergibt  Folgendes:  Herzaction  kräftig  und  stürmisch, 


26 


unregelmässig,  Herzstoss  am  deutlichsten  in  der  Paraster- 
nallinie unter  der  6.  Rippe,  auch  im  Epigastrium  systolische 
Erschütterung.  Die  Herzdämpfung  beginnt  genau  an  der 
3.  Rippe,  sie  überschreitet  noch  etwas  den  rechten  Sternai- 
ran d,  nach  Links  ist  sie  nicht  abzugrenzen,  da  sie  in  die  Däm- 
pfung am  Rücken  übergeht.  An  der  Herzspitze  hört  man  ein 
lautes  systolisches  Geräusch,  zweiter  Ton  rein,  Töne  in  der 
Aorta  ebenfalls  rein,  zweiter  Pulmonalton  verstärkt.  Der  Per- 
kussionsschall zeigt  L.  H.  U.  bis  hinauf  zum  Winkel  des 
Schulterblatts  ausgesprochene  Dämpfung,  ebenso  R.  H. 
U.  Im  Umfang  der  Dämpfung  hört  man  scharfe  bronchiale 
In-  und  Exspiration.  In  den  Lungenspitzen  und  vorn  bei 
vollkommen  normalem  Perkussionsschall  überall  reines  Vesiku- 
lärathmen.  Die  Venen  am  Halse  unduliren  stark.  Die  Sputa 
sind  schleimig-eitrig  und  schwach,  aber  gleich mässig  blutig 
gefärbt.  Leberdämpfung  normal.  Leib  stark  ausgedehnt,  in 
den  abhängigen  Partien  nachweisbarer  freier  Erguss. 

Krankheitsverlauf:  Die  Kräfte  der  Kranken  schwinden 
mehr  und  mehr,  sie  liegt  meist  in  einem  somnolenten  Zustande 
da,  in  den  Sputis  verliert  sich  die  blutige  Beimischung,  der 
Puls  wird  immer  frequenter  und  kleiner  und  schon  am  27.  Ja- 
nuar erfolgt  der  Tod  unter  den  Zeichen  des  höchsten  Collapsus. 

Obduction  den  29.  Januar:  Todtenstarre  vorhanden, 
mässige  Leichenhypostase.  In  der  Bauchhöhle  eine  grosse 
Menge  klarer,  seröser,  gelbröthlicher  Flüssigkeit.  In  beiden 
Pleurahöhlen,  namentlich  aber  in  der  linken,  sehr  reichliche 
Mengen  einer  etwas  blutig  gefärbten,  mit  einigen  Fibringe- 
rinnseln gemischten  Flüssigkeit.  Das  Perikardium  ist  leer. 
Linke  Lunge  in  ihren  unteren  Partien  comprimirt,  fast  luft- 
leer, in  den  obern  Partien  hochgradige  Alveolarektasie.  Der 
untere  und  mittlere  Lappen  der  rechten  Lunge  von  beträcht- 
lich vermindertem  Volumen,  die  Pleura  schwielig  verdickt ; der 
obere  Lappen  sehr  voluminös,  seine  Alveolen  erweitert.  Am 
untern,  äussern  Rande  des  oberen  Lappens  ein  harter,  keil- 
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förmiger,  auf  dem  Durchschnitt  deutlich  granulirter 
He  erd  von  etwas  mehr  als  Haselnussgrösse,  daneben  einige 
ähnliche,  aber  viel  kleinere  Heerde.  Das  emphysematose  Ge- 
webe blutleer,  trocken.  Im  unteren  Lappen  der  rechten  Lunge 
gleichfalls  ein  mehr  als  wallnussgrosser  hämorrhagischer 
Infarkt,  daneben  noch  einige  kleinere.  Auf  dem  Durchschnitt 
sind  dieselben  deutlich  granulirt,  theils  dunkelroth,  theils 
schmutzig-grauroth  gefärbt.  Das  rechte  Herz  ist  bedeutend 
vergrössert,  Capacität  und  Dicke  der  Muskulatur  des  linken 
Ventrikels  normal,  Mitralklappenzipfel  mit  einander  verwach- 
sen, Klappen  stark  verdickt,  Selmenfäöen  zum  Theil  verwach- 
sen, Papillarmuskeln  verkürzt.  Aortenklappen  normal.  Die 
Aorta  ascendens  etwas  erweitert,  mit  Verdickung  und  gelb- 
licher Färbung  der  Intima.  Herzmuskulatur  blass,  von  ziem- 
lich fester  Consistenz.  Der  rechte  Ventrikel  mässig  dilatirt 
und  ziemlich  bedeutend  hypertrophisch.  Trikuspidalzipfel  ver- 
dickt, am  Rande  kleine  papilläre  Excrescenzen,  einzelne  Seh- 
nenfäden verdickt  und  verkürzt.  Pulmonalklappen  normal. 
Muskulatur  blass  aber  fest.  Milz  vergrössert,  blutreich.  Linke 
Niere  beträchtlich  verkleinert,  derb,  blutarm.  Die  rechte 
Niere  ebenso.  Leber  in  ihrem  Breiten-  und  Höhendurch- 
messer verkleinert,  der  Dickendurchmesser  etwas  vermehrt. 
Periton äalüberzug  derselben  verdickt,  stellenweise  mit  strahli- 
gen  Narben.  Oberfläche  undeutlich  granulirt,  Schnittfläche 
von  muskatnussähnlichem  Aussehen. 


Y.  Krankengeschichte. 

Jakob  Schäfer,  19  Jahre  alt,  Schneider,  wurde  zwei- 
mal in  das  hiesige  Universitätskraukenhaus  aufgenommen. 
Zum  erstenmale  erschien  er  am  11.  Mai  1864. 

Anamnese:  Als  Kind  warP.  gesund.  In  seinem  13.  Jahre 
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litt  er  an  akutem  Gelenkrheumatismus  und  von  dieser  Zeit  an 
klagte  er  über  Kurzatlimigkeit  und  über  Herzklopfen.  In 
seinem  14.  Jahre  erkrankte  P.  plötzlich  auf  dem  Felde,  er 
bekam  Stechen  auf  der  linken  Brust  verbunden  mit  einem 
heftigen  Frostanfall,  dem  Hitze,  Durst,  Appetitlosigkeit  und 
grosse  Kurzatlimigkeit  folgten.  Die  Hitze  wechselte  mit  Frost- 
anfällen, und  am  andern  Tage  trat  ikterische  Färbung  der 
Augen  und  des  Gesichtes  auf.  Einige  Tage  nachher  kam 
Husten  mit  Auswurf,  der  rein  blutig  gewesen,  später  aber 
nachgelassen,  dagegen  bei  stärkerer  Anstrengung  auch  dann 
noch  vorübergehend  aufgetreten  sein  soll.  Dieser  Zustand 
dauerte  14  Tage. 

Status  praesens:  P.  klagt  über  grosse  Kurzathmigkeit, 
Herzklopfen,  über  Schwindel  und  Kopfschmerzen.  Der  Husten 
ist  mässig,  die  Sputa  sind  schleimig-eitrig,  abwechselnd  mit  et- 
was Blut  gemischt,  spärlich.  Der  Stuhlgang  träge,  die  Urin- 
sekretion normal.  Die  Herzaktion  ist  sehr  beschleunigt,  Herz- 
stoss  stark  und  diffus,  Herzstoss  am  deutlichsten  im  6.  Inter- 
kostalraum, etwas  nach  Aussen  von  der  Mamillarlinie.  Die 
absolute  Herzdämpfung  beginnt  an  der  4.  Rippe,  erreicht  an 
der  5.  und  6.  Rippe  den  rechten  Sternalrand  und  überschreitet 
nach  Links  etwas  die  Mamillarlinie.  An  der  Herzspitze  hört 
man  den  ersten  Ton  rein,  statt  des  zweiten  ein  blasendes  prä- 
systolisches Geräusch,  der  Aortenton  ist  dumpf,  der  zweite 
Pulmonalton  sehr  laut  und  klappend.  Die  Töne  der  Trilcu- 
spidalis  sind  rein.  Der  Perkussionsschall  der  Lungen  ist  R.  H. 
0.  schwach  gedämpft,  sonst  normal,  in  beiden  Lungenspitzen 
hört  man  unbestimmtes  Athmen,  sonst  überall  Vesikulärathmen. 
Die  Leberdämpfung  beginnt  in  der  Mamillarlinie  an  der 
7.  Rippe  und  überragt  3 Finger  breit  den  Rippenbogen. 

Krankheitsverlauf:  P.  war  einige  Wochen  auf  dem 
Krankenhaus  und  verliess  dasselbe  am  18.  Juli  ohne  wesent- 
liche Besserung.  Am  12.  December  desselben  Jahres  suchte 
er  abermals  Hilfe.  Die  Respiration  betrug  bei  der  ersten 
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Untersuchung  36,  Puls  128,  klein,  durch  heftige  Hustenstösse 
entleerte  sich  eine  reichliche  Menge  dunkel roth  gefärbter 
Sputa,  auf  der  ganzen  Brust  hörte  man  feuchte  Rasselge- 
räusche, daneben  Rhonchus  sibilans.  Die  Untersuchung  des 
Herzens  ergab  nichts  Neues.  Es  wurden  dem  Kranken  warme 
Handbäder  und  Blutegel  ans  Sternum  verordnet  zu  seiner 
grossen  Erleichterung,  namentlich  hörte  auch  der  blutige  Aus- 
wurf auf.  Am  13.  December  war  auffallender  Weise  das  sonst 
so  laute  diastolische  Geräusch  am  Herzen  nicht  zu  hören, 
während  sich  in  den  übrigen  Erscheinungen  Nichts  geändert 
hatte,  in  den  folgenden  Tagen  war  es  wieder  deutlich  wahr- 
zunehmen. Am  4.  Januar  1865  klagte  P.  über  Stechen  in 
der  linken  Seite,  der  Perkussionsschall  war  L.  H.  U. 
schwächer  als  R.  H.  U.,  ebendaselbst  hörte  man  zahlreiche, 
zum  Theil  klingende  Rasselgeräusche,  zwischen  Scapula  und 
Wirbelsäule  Bronchialathmen.  Der  Auswurf  war  stark  blutig 
gefärbt,  der  Urin  dunkel  saturirt,  enthielt  etwas  Eiweiss, 
zugleich  begannen  die  Knöchel  leicht  anzuschwellen.  Das  Ste- 
chen in  der  Seite  und  der  braunrothe  Auswurf  dauerten  in 
den  nächsten  Tagen  fort,  die  Dämpfung  L.  H.  U.  breitete 
sich  immer  weiter  aus,  der  Pektoralfremitus  sowie  das 
Athemgeräusch  waren  daselbst  aufgehoben.  Puls  ungefähr  100, 
Respiration  40,  Temperatur  39,9°  C.  Am  7.  Januar  klagte 
P.  auch  über  Stechen  R.  V.  U.,  aber  ohne  nachweisbare  phy- 
sikalische Zeichen;  bemerkenswcrth  ist,  dass  an  diesem  Tage 
das  diastolische  Geräusch  an  der  Herzspitze  wieder  nur 
undeutlich  zu  hören  war.  Am  8.  Januar  hatte  P.  noch 
zu  Mittag  gegessen,  bekam  aber  bald  darauf  einen  Anfall,  dem 
er  ohne  nachweisbare  Zeichen  eines  Lungenödems  unter  den 
Symptomen  der  hochgradigsten  Dyspnoe  erlag. 

Der  Obductionsbefund  ist  folgender:  In  den  obern 
Partien  des  Körpers  ikterische  Färbung,  weniger  in  den  unte- 
ren, dagegen  sind  diese  stark  hydropisch.  Der  Herzbeutel 
liegt  in  grosser  Ausdehnung  vor  und  enthält  eine  klare  seröse, 
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etwas  röthlich  gefärbte  Flüssigkeit.  Das  Herz  ist  etwa  um 
das  Doppelte  vergrössert,  die  Mitralklappe  soweit  verengert, 
dass  nur  eine  Fingerspitze  durchgeführt  werden  kann.  Die 
Klappenzipfel  sind  verdickt  und  seitlich  mit  einander  verwach- 
sen. Ira  linken  Ventrikel  einige  speckhäutige  Gerinnsel.  Die 
Dicke  der  Muskulatur  ist  etwas  vermindert,  die  Muskulatur 
weich  und  schlaff.  Die  Aortenklappen  von  normaler  Beschaf- 
fenheit. Das  rechte  Herz  ist  bedeutend  hypertrophirt,  auch 
hier  schlaffe,  im  Vorhof  einige  fest  eingefilzte,  speck- 
häutige Gerinnsel.  Die  Trikuspidalklappenzipfel  sind  re- 
trahirt,  am  Rande  derselben  finden  sich  Excrescenzen  und  auf 
einer  derselben  ein  kleines  Fibrincoagulum.  Die  rechte  Lunge 
ist  durch  einige  schlaffe,  hinten  festere  Adhäsionen  mit  der 
Pleura  verwachsen.  Sie  ist  schwerer  und  consistenter  als  nor- 
mal. Im  obern  Lappen  neben  leichter  Granulirung  der  Schnitt- 
fläche sehr  geringer  Luftgehalt  und  wenig  ausdrückbare  Flüs- 
sigkeit. Auch  im  mittleren  und  unteren  Lappen  ist  der  Luft- 
gehalt vermindert.  Im  obern  Lappen  findet  sich  eine  dunkle, 
harte,  keilförmige  Stelle.  Auch  im  mittleren  ist  ein 
ähnlicher  Heerd,  sowie  im  unteren.  Die  linke  Lunge  ist 
in  ihrem  ganzen  Umfang  fest  mit  der  Pleura  verwachsen.  Die 
Pleura  ist  an  einzelnen  Stellen  sehr  verdickt.  Im  oberen  Lap- 
pen findet  sich  ein  grosser  hämorrhagischer  Infarkt  und 
daneben  noch  ein  kleinerer,  das  übrige  Gewebe  zeigt  vermin- 
derten Luftgehalt.  Auch  im  unteren  Lappen  ist  ein  kleinerer, 
weniger  consistenter  Heerd.  In  der  linken  Lungenartex-ie  ein 
grosser,  etwas  adhärirender  Thrombus,  welcher  sich  in 
mehrere  Aeste  foi'tsetzt.  Milz  und  Nieren  sind  von  noi’maler 
Beschaffenheit,  fester  Consistenz  und  blasser  Farbe.  Die  Leber 
auf  der  Oberfläche  granulirt,  auf  dem  Durchschnitt  muskat- 
nussähnlich. 
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YI.  Krankengeschichte. 

Elisabeth  Ackermann,  27  Jahre  alt,  Taglöhnerin. 
wurde  am  20.  Juni  1864  von  der  Gebäranstalt  auf  die  medi- 
cinische  Klinik  gebracht. 

Anamnese:  P.  hatte  in  ihrem  17.  und  später  in  ihrem 
23.  Lebensjahre  einen  akuten  Gelenkrheumatismus  überstan- 
den und  war  seit  dieser  Zeit  etwas  kurzathmig  geworden. 
Während  ihrer  letzten  Schwangerschaft  hatte  sie  einen  dritten 
Anfall  von  Gelenkrheumatismus  bekommen,  die  Kurzathmigkeit 
hatte  zugenommen,  dazu  hatte  sich  Herzklopfen  gesellt.  In 
der  Nacht  auf  den  20.  Juni  hatte  sich  plötzlich  ihre  Krank- 
heit verschlimmert. 

Status  praesens:  Kurzathmigkeit  und  Herzklopfen  haben 
eine  excessive  Höhe  erreicht,  durch  massiges  Husten 
werden  ziemlich  reichliche  braunrothe  Sputa  entleert.  Das 
Gesicht  der  Kranken  ist  bleich,  Puls  sehr  frequent  klein, 
Respiration  68,  Temperatur  38,5°  C.  Bei  der  physikalischen 
Untersuchung  der  Brust  fällt  zunächst  die  stürmische  Hei'z- 
action  auf,  die  Herzspitze  ist  nach  Unten  und  Aussen  dislocirt, 
die  Herzdämpfung  sehr  breit,  sie  überragt  noch  den  rechten 
Sternalrand.  Statt  des  ersten  Tones  hört  man  an  der  Herz- 
spitze ein  lautes  blasendes  Geräusch,  der  zweite  Pulmonalton 
ist  verstärkt.  Der  Perkussionsschall  der  Lunge  ist  überall 
voll,  hinten  unten  hört  man  beiderseits  Rasselgeräusche. 

Krankheitsverlauf:  Auf  örtliche  Blutentziehung  und 
Reizmittel  empfand  P.  bald  Besserung  und  schon  am  Abend 
desselben  Tages  war  der  Puls  bedeutend  langsamer,  dagegen 
kräftiger  geworden,  die  Respiration  ruhiger  und  tiefer.  Das 
Gesicht  hatte  sich  geröthet,  bei  dem  jetzt  erfolgenden  Husten 
kam  ein  weisses  crudes  Sputum  zum  Vorschein.  Tags  darauf 
war  leichte  Dämpfung  mit  einzelnen  Rasselgeräuschen  L. 
H.  U.  nachzuweisen.  Das  Allgemeinbefinden  gut.  Die  Kranke 
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besserte  sich  täglich,  der  Auswurf  liess  nach,  der  Appetit 
kehrte  wieder,  überhaupt  fühlte  sich  P.  so  wohl,  dass  sie  schon 
am  26.  Juni  entlassen  werden  konnte. 


VII.  Krankengeschichte. 

Karoline  Schneider,  42  Jahre  alt,  Fabrikarbeiterin, 
wurde  am  24.  April  1865  in  die  medicinisehe  Klinik  aufge- 
nommen. 

Anamnese:  P.  hatte  zwei  Anfälle  von  akutem  Gelenk- 
rheumatismus durchgemacht,  den  letzten  vor  IV2  Jahren.  Seit 
dem  letzten  Anfall  ist  sie  etwas  kurzathmig  geblieben  und 
hat  zeitweise  über  Herzklopfen  geklagt.  Im  Sommer  vorigen 
Jahres  wurde  sie  schwanger.  Während  der  ersten  Schwanger- 
schaftsmonate war  die  Kranke  wie  bei  zwei  früheren  Schwan- 
gerschaften bis  auf  die  Kurzathmigkeit  und  das  zeitweilige 
Herzklopfen  gesund.  In  den  letzten  6 Wochen  vor  ihrer 
Niederkunft  steigerte  sich  die  Dyspnoe  und  es  bildete  sich 
ein  Ocdem  an  den  unteren  Extremitäten  aus.  Am  13.  April 
gebar  sie  leicht  und  normal  ein  lebendes  Kind.  In  der  Nacht 
vom  15.  zum  16.  April  trat  ein  Frostanfall  ein,  zu  welchem 
sich  Leibschmerzen,  Durchfall,  Kopfschmerz  und  Husten  ge- 
sellte. Die  Temperatur  stieg  bis  auf  40°  C.,  der  Puls  auf 
112  Schläge,  die  Respiration  auf  40Athemzüge.  Am  18.  April 
war  der  Bauch  stark  aufgetrieben  und  ein  fötider  Ausfluss 
aus  den  Genitalien  vorhanden.  In  den  folgenden  Tagen  Ab- 
nahme des  Fiebers,  schnelle  Zunahme  des  Oedems,  Auftreten 
von  geringen  Mengen  Eiweiss  im  Harn. 

Status  praesens:  Die  Dyspnoe  ist  sehr  hochgradig, 
Respiration  44,  Puls  88,  klein,  weich,  der  allgemeine  Hydrops 
hat  einen  sehr  hohen  Grad  erreicht.  Die  physikalische  Unter- 
suchung der  Brust  ergibt:  Dislocation  der  Herzspitze  nach 
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Aussen  zwischen  Mamillarlinie  und  Axillarlinie,  sehr  breite 
Herzdämpfung,  systolisehes  Aftergeräusch  an  der  Herzspitze, 
auch  sehr  laut  am  Sternum  zu  hören,  die  Aortentöne  normal, 
die  Pulmonaltöne  verstärkt.  Am  Thorax  hinten  unten  bei- 
derseits Dämpfung,  im  Umfang  der  Dämpfung  fehlt  das 
Respirationsgeräusch.  Hinten  oben  und  vorn  verschärftes  Ve- 
sikulärathmen.  Die  Leber  überragt  nur  wenig  den  untern 
Rippenrand,  im  Bauch  freie  Flüssigkeit;  P.  klagt  über  Schmer- 
zen im  Bauch  und  über  Durchfälle. 

Krankheitsverlauf:  Die  Kranke  bekommt  wiederholt 
Anfälle  von  Erstick ungsnoth,  örtliche  Blutentziehung  und 
Reizmittel  schaffen  Erleichterung.  Am  12.  Mai  Abends  ein 
neuer  Anfall,  stärkere  Klagen  über  Schmerzen  in  der  rech- 
ten Unterbauchgegend,  die  Dyspnoe  erreicht  eine  excessive 
Höhe,  Herzaction  sehr  stürmisch.  Symptome  von  Lungen- 
ödem ohne  Husten  und  Auswurf,  nur  einige  rötli liehe 
Sputa.  Am  Morgen  des  folgenden  Tages  tritt  ohne  Tracheal- 
rasseln,  mit  benommenem  Sensorium  der  Tod  ein. 

Sektionsbefund:  Ausgesprochene  Todtenstarre,  mäs- 
sige  Leichenkypostase.  In  der  Bauchhöhle  eine  sehr  grosse 
Menge  klarer,  seröser  Flüssigkeit,  die  fibrinöse  Flocken  bei- 
gemischt enthält,  namentlich  in  den  abhängigsten  Partien.  Der 
Herzbeutel  liegt  in  grosser  Ausdehnung  vor,  die  Lungen  haben 
sich  etwas  retrahirt,  in  der  rechten  Pleurahöhle  etwa  2 Schop- 
pen einer  klaren,  serösen  Flüssigkeit,  in  der  linken 
etwas  weniger.  Die  linke  Lunge  ist  fast  um  die  Hälfte  ver- 
kleinert, der  obere  Lappen  überall  von  vermindertem  Luftge- 
halt, stark  ödematös.  Die  rechte  Lunge  verhält  sich  wie  die 
linke,  nur  findet  sich  im  untern  Lappen  an  der  Oberfläche 
ein  etwa  haselnussgrosser  hämorrhagischer  Infarkt. 
Das  Herz  ist  fast  auf  das  Doppelte  vergrössert.  Das  Mitral- 
ostium  lässt  nur  einen  Finger  durchführen,  die  Mitralklappen- 
zipfel sind  sehr  beträchtlich  verdickt,  geschrumpft,  auf  der 
freien  Fläche  der  Klappen  eine  Reihe  papillärer  Excrescenzen. 
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Klappenzipfel  der  Aorta  bedeutend  verdickt.  Capacität  und 
Muskulatur  des  linken  Ventrikels  normal.  Im  rechten  Vorhof 
ein  grosses,  speck  häutiges,  ziemlich  lockeres,  im  Ventrikel 
ein  schlaffes,  zum  Theil  fest  eingefilztes  Gerinnsel.  Die 
Trikuspidalklappenzipfel  etwas  verdickt  und  getrübt,  Klappen 
der  Pulmonalarterie  normal.  Muskulatur  blass,  von  massig 
fester  Consistenz.  Die  Milz  vergrössert,  weich;  die  Leber 
ebenfalls  vergrössert,  auf  dem  Durchschnitt  exquisit  muskat- 
nussähnliche Zeichnung.  Die  Nieren  sind  verkleinert,  auf  der 
Oberfläche  granulirt,  in  der  linken  Niere  zwei  etwa  erbsen- 
grosse Heerde  von  weissgelber  Färbung  und  sehr  erweichter 
Consistenz.  An  der  vordem  Fläche  des  Uterus  besonders 
Rechts  ist  der  Peritonäalüberzug  verdickt,  getrübt,  mit  dünnen 
Pseudomembranen  bedeckt. 


